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Application of Microfluorometry to Cardiovascular Surgery 
I. Evaluation of the Ischemic Mitochondrial Damage and the 
Safty Limit of the Intermittent Cold Blood Cardioplegia 
by Means of Myocardial MetaboHsm 
YUKIO CHIBA 
The 2nd Department of Surgery, Faculty of '¥ledicine, Kvoto Universitv 
(Director: Prof. Dr. YORINORI HIKASA) 
An evaluation of effects of intermittent cold blood cardioplegia on myocardial protection and 
ischemic mitochondrial damage by means of NADH ftuorescenc久 myocardialP02, high-energy 
phosphate conpounds and mitochondrial respiratory function is described in this report. 
In canine placed on cardiopulmonary bypa出 theaorta was clamped and a potassium cardio 
plegic solution was injected into the aortic root. The myocardial temperature was maintained 
15°C by means of topical cooling. The blood which was collected from the oxygenator‘added 
20 mEq.per liter of potassium chloride and cooled to 4c（、 wasinfused into the aortic root from 100 
cm height (10 ml/Kg) at 30 minutes intervals. 
The ~ADH fluorescence was monitored from surface of RV and myocardial P02 was moni-
tored in L V wall by polarographic measurement. At the end of infusion of cold blood cardio-
plegic solution (CBC), transmular biopsied of L V were done and the specimens were used for 
the assay of high energy phosphate and mitochondrial respiratory function. 
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As soon as the aorta was damped, the i¥'ADH fluorescence was increased and reached a 
plateau. At the time of infusion of CBC the fluorescence was decreased promptly to the baseline. 
However, when the ischemic time became more prolonged、rangesof the increase and the decrease 
of the fluorescence became more diminished gradually. On the other hand, myocardial P02 
decreased after the aortic clamping and reached a plateau in several minutes. By infusing CBC、
myocardial P02 increased司 andthe changes of P02 were as described bellow. Between 30 and 
150 minutes, the degree of the increase of P02 declined gradually, but after 180 minutes the degree 
became larger contrary to the previous reactions. 
The Energy charge and the mitochondrial respiratory function were preserved well until 
150 minutes' ischemia hut were decreasing after 180 minutes. 
This experimental study proves that intermittent cold blood cardioplegia allows the 
prolonged aortic clamping (3 hours) with greater safety. After 180 minutes' myocardial ischemia 
the mitochondrial respiratory chain is damaged and the oxygen delivered by CBC is not used any 










: ~~I o. 4 ml/kgソムノベンチル静注後挿管後roomairにて調節呼吸
｜亙瓦一 一胸骨横断による両側関胸
中幅言語・1 充填液乳酸加リンゲル液 500ml 
メイロン 40ml 
カlレチコー ノレ 2A 
20；：ぢ7 ンニット －）レ 50ml 
へパリン 5ml 






I KC! を加えて， K+25mEq／／とし5°C前後に冷却したものを
毎30分毎約lmの高さより点滴注入（lOml/kg)? ? ?? ? ?
① Recloxstate 立石電機製 レドキシメーター（右室前壁）
②心筋組織酸素濃度（酸素電極法） MT技研 POG200 （左室前壁又は中隔）
③心筋組織血流量（交叉熱電対法） MT技研 M－コーダー（左室前壁）
④高エネノレギーリン酸化合物（ATPADP AMP CP) 
⑤ミトコンドリア活性 ＞毎 30～60分
心臓外科領域における Microfluorometryの応用 441 
と安全性を検討した．同時にポーラログラフィによる 同時に生理食塩水から作成した iceslush による局
心筋内酸素濃度，交叉熱電対法による心筋局所血流量 所冷却を加えて，心筋温を 15。C前後に維持した．ー
を測定した．さらに， mvitroで高エネノレギー燐酸化 方，体外循環中にリザーパーより得た血液に塩化カリ
合物， ミトコンドリア呼吸能を測定し， microfluoro ウム（2ml/100 ml）を加えて， K十が約 25～30mEq/l
me try，心筋内酸素濃度から得られた情報と比較検討 になるようにし， 4°C 前後に冷却した潅流液（Cold
し，虚血による心筋細胞，心筋ミトコンドリアの破壊 Blood Cardioplegia Solution CBC液）を30分毎tr,
に関して若干の知見を得たので報告する． テフロン針より， lmの落差で 10ml/kgの量を注入
した．
方 法 細胞内 redoxstateの測定のため，立石ライフサイ
体重 10～16kgの雑種成犬20頭を用い， 0.4 ml/kg エンス研究所製 redoximeter のプロープを右室前壁
のソムノベンチノレにて静脈麻酔を行ない，気管内f雷管 にアロンアルファICめ貼付し，これを3mm径，70cm
後， Harvard型レスピレーターに接続し roomair IC のグラスファイパーにて redoximeter本体に接続した．
より間歓的陽圧呼吸を行なった．第4助問にて胸骨横 ポーラログラフィによる心筋内酸素濃度の測定は，市
断による両側関胸を行ない，送血管は右総頚動脈l乙 販のエナメノレ線を電極として用い．これを左室心筋lζ
脱血管は右心耳より右房lζ挿入し，体外循環下に実 穿刺し， MT技研製 POG200 Iζ接続し，連続記録を
験を行った．人工心肺装置は， ローラー型ポンプと 行った．また，交叉熱電対法による心筋肉局所血流il.I)
Temptrol Q llOまたは， JMSLAl-100人工肺を使 定は，ニードノレタイプのプロープを．左室前壁K穿刺
用，充填液として，乳酸リンゲル液， 7~ぢ重炭酸ソー 固定し， MT技研製Mコーダーに接続し連続記録を行
ダ液，カノレシウムグノレコネート，および20労7ニトー なった




14G，テフロン針より，用手法で，心停止液（塩化カ 凍結した．乙れを凍結したまま粉砕して，その lglζ 
リウム 5mEq＋生理食塩水 15ml）を注入して心停止 PCA液（6%Perchloric acid+O. 5×10-3モルEDTA)





0. 225 M Mannitol 0. 075 M Sucrose 0. 05 m M EDT A (PH 7. 4) 
Tris buffer 1 M 
Crystalline bacterial proteinase 10 mg 
Reaction Medium 
0.3M Mannitol lOmM Tris lOmM KC! 0.2mM EDTA 
lOmM Glutamate 
lOmM Succinate 
0. 5mM ADP 




① ATP, CP W. Lamprechtの方法




























% K2CO,iこて pH6 1ζ滴定し， さらに 10,000 rpm 
で5分間遠沈した． 乙の上清液をサンプノレとして，
Lamprecht23・24> らの方法で， adenosinetriphosphate




































I I 1型 停動外止脈循
冠冠 冠 冠 冠 冠 冠五液遮環
主君 主 潅 潅 潅 潅血 ，主断里
















心筋組織 ATPは，大動脈遮断前が， 3.78±0. 21 μ 
mole、ikg、，・ettissueであり，遮断60分後2.55±0. 30 
μ moles/g wet tissue，遮断90分後2.35土0.78 μmoles 
g wet tissue遮断120分後， 2.16土0.35 μ moles/g 
、ettissue，遮断150分後2.00±0. 32 μ moles/g wet 
tissueと漸減し，遮断180分後は， 1.79土0.34μ mole 




























































































2.81土0.21 0. 13:':0. 04 
0.06土0.03
0.17±0. 05 90 
0. 14士0.090.60±0.17 2. 16土0.35120 
0. 85±0. 04 0. 10±0. 05 0.58土0.16〕士0.32150 
0.82土0.040. 15 ±0. 07 0.60土0.161. 79士0.34180 
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図 3








CPは，大動脈遮断前は， 2.81ヱ0.21 μ. moles日wet
tissueであったが．虚血により急激に減少し，遮断60
分後の CBC液注入直前には， 0.24土0.09 μ. moleぉ g

















μ. rnnl円 gwet tissueと再び増加した．遮断後90分，
120分，150分も同様な変化を示し，遮断180分後のCBC
液注入直前では， 0.63 ±0. 19 μ. moles g wet tisue, 




を基質とした場合の， Respiratory Control Index 
(RC!). ATP, U. ST, Iま図 7Iこ示す如くであった．ま
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心臓外科領域における :'Ilicrofluorometryの応用 447 
虫により減少し，遮断180分後では， 60分後と較べて，





























































ンザイム Qioなども使用されるようになった． 1979 
年， Follete1.i5＞らが報告した間歓的 K－加冷却血液法
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